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В ходе нашей работы мы оценили эффективность препарата мексиприм при лечении гетерогенного 
ишемического инсульта и дисциркуляторной энцефалопатии атеросклеротического и гипертонического 
генеза. Препарат назначался 4 мл в/в 2 раза в сутки в комплексной схеме терапии ишемического 
инсульта и 4 мл/сут. при лечении дисциркуляторной энцефалопатии, хорошо переносился, не приводил 
к развитию побочных эффектов. Применение мексиприма позволило уменьшить неврологический 
дефицит, летальность, улучшить показатели исходов мозгового инсульта (Barthel ADL index, 
mRS) и когнитивно-мнестические функции ЦНС у пациентов с хроническим нарушением мозгового 
кровообращения
Ключевые слова: гетерогенный ишемический инсульт, дисциркуляторная энцефалопатия, мексиприм, 
неврологический дефицит
Cerebrovascular diseases are the major factor of medical and social problems of contemporaneity. During our 
work we estimated efficiency of application of Mexiprim regressed neurological deficit, mortality; improved per-
formance outcomes of stroke (Barthel ADL index, mRS) and cognitive and memory functions of the central nervous 
system in patients with chronic ischemic disturbances of brain circulation. 
Methods. To solve the problem from 1 February 2014 to 1 February 2015 we surveyed 35 (n1) of patients after 
stroke heterogeneous and 65 (n2) patients with and chronic ischemic disturbances of brain circulation. The control 
group consisted of 27 patients (n1) with ischemic stroke and 58 patients (n2) with chronic ischemic. All the patients 
we conducted clinical neurological, neuropsychological examination.
Results. During the initial inspection and continuous dynamic monitoring of patients with ischemic stroke, we ob-
tained the following results. The minimum amount of points (7) NIHSS score was in the main group of patients after 
24 and 72 hours of 12 and 17 patients, respectively, and in the control group, the minimum score was observed at 
6 and 10 patients, respectively. Barthel index of activity in the 21 days of treatment in the study group was 85+5, in 
the control 65+5 (p <0.01). When analyzing the performance of the modified Rankin scale score of 1 point in the 
main observation group scored 17 patients in the control group – 8 patients; 4 points – 0 and 2 patients, respec-
tively. In assessing cognitive function using the scale brief study of the psychological status (MMSE) 21 days from 
the start of dosing patients Mexiprim indicators improved significantly: points on a scale MMSE 28+0.5 (p<0.01), 
during the test hours total point reached 10 (p <0.01).
Conclusions. Application Mexiprim a complex scheme of assignments to reduce neurological deficits, mortality, 
improve the performance outcomes of stroke (Barthel ADL index, mRS) and cognitive and memory functions of the 
central nervous system in patients with chronic ischemic, that allows us to recommend use of the drug in the com-
plex therapy of patients with heterogeneous ischemic stroke and chronic ischemic disturbances of brain circulation
Keywords: heterogeneous ischemic stroke, chronic ischemic disturbances of brain circulation, Mexiprim, neuro-
logical deficits
1. Введение
Цереброваскулярные заболевания являются 
важнейшим фактором медицинских и социальных 
проблем современности, что обусловлено интенсив-
ным ростом распространенности и заболеваемости 
мозговым инсультом, высоким уровнем инвалиди-
зации пациентов, перенесших инсульт; кроме этого, 
хроническое нарушение мозгового кровообращения 
(дисциркуляторная энцефалопатия) приводит к утрате 
трудоспособности, снижению качества жизни и соци-
альной дезадаптации на поздних стадиях болезни [1, 
2, 3–10]. Ввиду того, что головной мозг крайне чув-
ствителен к гипоксии и ишемии, обуславливающих 
активацию свободнорадикальных реакций, примене-
ние препаратов, фармакологические свойства которых 
направлены на коррекцию этих негативных процессов 
весьма рационально (ограничение зоны пенумбры, 
стимул репарации), что в конечном итоге повышает 
выживаемость и улучшает клинический исход заболе-
ваний) [11–13, 14, 15–19].
2. Литературный обзор
Учитывая многообразие механизмов повреж-
дения выделяют первичную и вторичную нейропро-
текцию. Первичная нейропротекция направлена на 
прерывание быстрых механизмов глутамат-кальцие-
вого каскада. Она должна быть начата с первых ми-
нут заболевания и продолжаться в течение первых 
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3 дней, особенно активно – в первые 12 часов. Вто-
ричная церебропротекция направлена на прерывание 
отсроченных механизмов гибели клеток в зоне пе-
нумбры — избыточного синтеза АФК, оксидативного 
стресса, дисбаланса цитокинов, иммунных сдвигов, 
трофической дисфункции, апоптоза. Она может быть 
начата отсроченно, спустя 3–6 часов после развития 
инсульта, и должна продолжаться минимум 7–10 дней. 
К средствам вторичной нейропротекции относят пре-
параты, тормозящие отсроченные механизмы гибели 
клеток, — антиоксиданты, нейропептиды, блокаторы 
противовоспалительных цитокинов, нейротрофиче-
ские факторы, ноотропы [20–25].
Целью нашей работы явилось изучение влия-
ния препарата мексиприм (стерильный 5 % раствор 
для инъекций в ампулах по 2 мл) на клинико-невро-
логическую симптоматику у пациентов с нарушения-
ми мозгового кровообращения. Мексиприм, является 
ингибитором свободнорадикальных процессов, по-
вышает активность супероксидоксидазы, ингибирует 
перекисное окисление липидов; мембранопротекто-
ром – повышает соотношение липид-белок, умень-
шает вязкость мембраны, увеличивает ее текучесть, 
модулирует активность мембраносвязанных фермен-
тов (кальцийнезависимая фосфодиэстераза, аденилат-
циклаза, ацетилхолинэстераза), рецепторных комплек-
сов (бензодиазепинового, ГАМК, ацетилхолинового), 
усиливая их способность связывания с лигандами, 
способствует транспорту нейромедиаторов и улучше-
нию синаптической передачи. Препарат улучшает ме-
таболизм и кровоснабжение головного мозга, улучша-
ет микроциркуляцию и реологические свойства крови, 
уменьшает агрегацию тромбоцитов, воздействует на 
2–6-й этапы ишемического каскада.
3. Материалы и методы исследования
Для решения поставленной задачи с 1.02.14 по 
1.02.15 мы обследовали 35 (n1) больных, перенесших 
гетерогенный мозговой инсульт (атеротромботиче-
ский в 48 %, кардиоэмболический в 23 %, гемодина-
мический в 11 %, лакунарный в 18 %) и 65 (n2) пациен-
тов, страдающих дисциркуляторной энцефалопатией 
(ДЭ) 2 ст. (атеросклеротического (41 %) и гипертони-
ческого (59 %) генеза). Возрастной состав наблюдае-
мых больных в основной и контрольной группах со-
ставил 58,5+3,5 года. Контрольная группа пациентов 
состояла из 27 больных (n1) с ишемическим инсультом 
и 58 больных (n2) с ДЭ. Пациенты получали гипотен-
зивную терапию (по показаниям), статины, антиа-
греганты. Всем больным мы проводили клинико-не-
врологическое, нейропсихологическое обследование, 
ЭКГ, мониторинг профиля артериального давления, 
УЗДГ (Medison SA 8000 EX), магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) головного мозга (Toshiba 0,2 Тл). 
Математическая обработка проводилась с по-
мощью методов вариационной статистики с исполь-
зованием программ Microsoft Office 2008, Microsoft 
Excel Stadia 6.1/prof (расчетные и табличные кри-
терии Фишера-Снедекора для 12 степеней свободы 
выборок у данных больных, а также интеграл вероят-
ности (функция Лапласа)). Моделирование велось в 
Microsoft Excel, используя встроенную таблицу ква-
зислучайных чисел пакет (Statistica 6,0). 
4. Результаты и обсуждения
У пациентов с мозговым гетерогенным ише-
мическим инсультом и ДЭ стенозирующие процессы 
магистральных артерий и шеи были обнаружены в 
97 % случаев. При проведении МРТ головного мозга ин-
фаркты головного мозга были визуализированы: в бас-
сейне правой средней мозговой артерии у 17 (27,42 %) 
больных, в бассейне левой средней мозговой арте- 
рии – 34 (54,84 %), в бассейне передней мозговой ар-
терии – 4 (6,45 %), в области кровоснабжения нижней 
задней мозжечковой артерии – 5 (8,06 %), в области кро-
воснабжения нижней передней мозжечковой артерии – 
2 (3,23 %); лакуны были обнаружены у 35 (56,45 %), при-
знаки внутренней и наружной гидроцефалии наблюда-
лись у 29 (46,77 %); субатрофия коры головного мозга и 
мозжечка, наблюдалась у 25 (20,33 %) больных с ДЭ 2ст.
При проведении первичного осмотра и посто-
янном динамическом наблюдении за пациентами с 
ишемическим инсультом мы получили следующие 
результаты.
Таблица 1
Анализ показателей шкалы ком Глазго у пациентов в 















ние 15б. 4 2 10 4 17 9
Оглушение 
13-14б. 18 3 13 9 12 11
Сопор 9-12б. 10 13 11 7 5 6
Кома 4-8 б. 3 9 1 7 1 1
Таблица 2
Анализ показателей шкалы NIHSS у пациентов в острейшем периоде ишемического инсульта на фоне 
применения препарата мексиприм
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Таблица 3
Анализ индекса активности в повседневной жизни 
Бартел (Barthel ADL index) у пациентов, перенесших 










Анализ показателей модифицированной шкалы 
Рэнкина (mRS) у пациентов, перенесших 














На фоне применения мексиприма в комплекс-
ной терапии ишемического инсульта (4,0 в/в на 
100,0 физ. раствора х 2р/сут., инфузия не менее 
60 мин., N 10) ясное сознание у больных основной и 
контрольной групп через 24 и 72 часа было соответ-
ственно у 10 (28,57 %), 17 (48,57 %) и 4 (14,81 %), 
9 (33,33 %). Кома наблюдалась у 1(2,85 %), 1(2,85 %) 
больных в основной группе и в 7 (25,93 %), 1 (3,70 %) 
соответственно в контрольной группе. Минимальная 
сумма баллов (7) по шкале NIHSS составило в основ-
ной группе больных через 24 и 72 часа 12 и 17 больных 
соответственно, а в контрольной группе минимальная 
сумма баллов наблюдалась у 6 и 10 больных соответ-
ственно. Индекс активности Бартел на 21 день лече-
ния составил в основной группе 85+5, в контрольной 
65+5 (р<0,01). При анализе показателей модифициро-
ванной шкалы Рэнкина 1 балл в основной группе на-
блюдения набрали 17 пациентов, в контрольной – 8 па- 
циентов; 4 балла – 0 и 2 пациентов соответственно.
Таблица 5
Оценка когнитивных функций пациентов с 
дисциркуляторной энцефалопатией 2ст. с помощью 











При оценке когнитивных функций с помощью 
шкалы краткого исследования психологического стату-
са (ММSE) 65 пациента основной группы наблюдения с 
ДЭ 2ст. набрали 24 балла, при использовании теста рисо-
вания часов 50 больных набрали 9 баллов, 15–8 баллов. 
Через 21 день от начала приема препарата мексиприм 
когнитивные функции пациентов значительно улучши-
лись: баллы по шкале ММSE 28+0,5 (p<0,01), при про-
ведении теста часов суммарный балл достиг 10 (p<0,01).
5. Выводы
1. Выбор препарата предпочтителен исходя из 
многофакторности его патогенетических эффектов на 
этапе ишемического каскада, а также по результатам 
фармакоэкономического анализа назначенной терапии 
(в том числе, приобретения лекарственного препарата 
больным максимально быстро и в адекватной дозе). 
Применение мексиприма в комплексной схеме назна-
чений 4,0 в/в на 100,0 физ. раствора х 2р/сут.(инфузия 
не менее 60 мин. N 10) позволяет уменьшить невроло-
гический дефицит, летальность, улучшить показатели 
исходов мозговых инсультов (Barthel ADL index, mRS) 
и когнитивно-мнестические функции ЦНС у пациен-
тов с хроническим нарушением мозгового кровообра-
щения (ДЭ).
2. Вышеизложенное позволяет рекомендовать 
назначение препарата мексиприм в комплексную те-
рапию больных с гетерогенным ишемическим инсуль-
том и хроническим нарушением мозгового кровоо-
бращения на догоспитальном и госпитальном этапах 
ведения пациентов. 
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МАГНИТНО-РЕЗОНАСНО ТОМОГРАФИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ИНТРАВЕРТЕ-
БРАЛЬНОЙ ЖИДКОСТИ ПРИ ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИХ И МЕТАСТАТИЧЕСКИХ 
КОМПРЕССИОННЫХ ПЕРЕЛОМАХ ПОЗВОНОЧНИКА
 © А. П. Мягков, С. А. Мягков, А. С. Семенцов, С. Ю. Наконечный
Представлены результаты МРТ исследования с целью оценки интравертебральной жидкости при пато-
логических компрессионных переломов позвоночника. Обследовано 120 больных с патологическими ком-
прессионными переломами, среди которых 70 пациентов с остеопоротическими (ОПКП) и 50 – с мета-
статическими переломами(МКП). Симптом интравертебральной жидкости выявлен у 88,9 % больных с 
ОПКП с высокой чувствительностью, специфичностью и точностью (89,4 %,98,6 %, 84,3 %), а при МКП 
только в 6 %
Ключевые слова: интравертебральная жидкость, магнитно-резонансная томография, переломы позво-
ночника
Therefore, the aim of the work was to evaluate the value of intravertebral fluid with osteoporosis and metastatic 
vertebral compression fractures using magnetic resonance imaging. Objectives of the study were to investigate: 
MRI semiotics of osteoporotic compression fractures with their diagnostic value; intravertebral fluid in patholog-
ical fractures.
Methods. 120 patients with pathologic compression fractures of the spine, which included 70 patients with 
acute osteoporotic and 50 – with metastatic, are examined. Among patients with osteoporotic fractures were 
62 women (88.6 %) men – 8 (11.4 %) with an average age of 65.6±11.1 years, and among patients with MCP frac-
tures was 30 (60.0 %) men and 20 (40.0 %) women with a mean age 60.8 ± 12.5 years. All patients underwent an 
MRI on devices with a magnetic field strength of 0.2, 1.5 and 0.36 Tс (AIRIS Mate, ECHELON firm “Hitachi med-
ical Corp.”, Japan, “I-Open 0.36”, China). Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) held 59 (39.1 %) patients. 
DXA was performed on the unit «Lunar PRODIGY Primo DHA”
Results. The basic structural and morphological changes with osteoporotic compression fractures of the spine 
such as - bone marrow edema, annular seal paravertebral soft tissue, compression of the veins baziverte-
brales, remains of yellow bone marrow, involvement arches and rear elements of the vertebra, curved (intact) 
the back surface of the body, the fracture of the reflex plates, rear corner pieces with indicators of sensitivity, 
specificity, and accuracy. It was shown that the intravertebral fluid of the compressed vertebral bodies found in 
72 (88.9 %) patients. This feature may also be an indicator of the seam (or splice) the data fractures.
Conclusions. Intravertebral fluid in the compressed vertebral bodies was found in 88.9 % of patients with osteo-
porotic fractures, and this feature can be another tool in the diagnosis of this category of fractures with high sen-
sitivity, specificity and accuracy. This feature may also be an indicator of the seam (or splice) the data fractures. 
When metastatic compression fractures of this symptom is rare (6 %) and it is located mainly in the anterior body 
of compressed vertebrae
Keywords: intravertebral fluid, MRI, vertebral compression fractures
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1. Введение
Частота патологических компрессионных пе-
реломов позвоночника (ПКПП) неуклонно растет, что 
сопровождается осложнениями и повышенной смерт-
ностью и, тем самым, существенно влияет на качество 
и продолжительность жизни больных [1–3]. Боль-
шинство ПКПП обусловлены неадекватной травмой 
у пациентов с остеопорозом [4–7]. Второй по частоте 
причиной развития патологических компрессионных 
переломов позвонков является опухолевое поражение 
[8–11]. В структуре опухолей позвоночника первое 
место занимает вторичное метастатическое пораже-
ние – до 96 % [8–10]. Вследствие этого, в настоящее 
время исключительное практическое значение приоб-
